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3ИЗПОЛЗВАНИ СЪКРАЩЕНИЯ
>  на кирилица:
ГМК - гладкомускулни клетки
ЕК - ендотелни клетки
СЕМ - сканираща електронна микроскопия
ТЕМ - трансмисионна електронна микроскопия
>  на латиница:
ICAM - интерцелуларна адхезивна молекула
GER - гранулиран ендоплазмен ретикулум
ММР - матриксни металопротеинази
SER - гладък ендоплазмен ретикулум
VSM - vena saphena magna
VSP - vena saphena parva

5ВЪВЕДЕНИЕ
Повърхностната венозна система на долния крайник е сложно уст­
роена и силно варираща мрежа, чиито функционални възможности 
осигуряват оттичането на кръвта от повърхностните слоеве на крайни­
ка. Основен магистрален съд на тази мрежа е vena saphena magna 
(VSM), която приема множество притоци от подкожието, свързва се с 
vena saphena parva (VSP) чрез различен брой анастомози, а с дълбоки­
те вени - чрез добре развита система от комунициращи вени. Устройс­
твото на стената на VSM и на нейните клапи има важно значение за 
физиологията и патологията на венозната система на долния крайник. 
Без тяхното задълбочено познаване не е възможно развитието на съв­
ременната диагностиката и лечение на заболяванията в тази област.
Клапният апарат на повърхностната венозна система на долния 
крайник е ключова структура, която предотвратява обратния ток 
(рефлукс) на кръвта при физиологични условия. Когато клапният апа­
рат не може да изпълнява тази си функция, възниква ретрограден кръ- 
воток в басейна на VSM, което води до венозен застой и венозна хи- 
пертензия. Поради това дисфункцията на клапния апарат се определя 
като "фундаментална причина" за хемодинамичните нарушения в сис­
темата на повърхностните вени на долните крайници. Тези нарушения 
са причина за болестни прояви, които в своята съвкупност се обозна­
чават с названието хронична венозна недостатъчност на долния край­
ник. Най-съществената морфологична проява на това заболяване е ва- 
рикозното разширение на вените. Хроничната венозна недостатъч­
ност на долния крайник е широко разпространено заболяване в разви­
тите страни, което според някои автори обхваща до и над 50% от изс­
ледваните популации. Начални признаци за развитие на заболяването 
се установяват все по-често при деца в училищна възраст, което го 
прави с голяма социална значимост.
Хроничната венозна недостатъчност на долния крайник се среща 
само у човека и се свързва с изправеното положение на тялото, при ко­
ето във вените на долните крайници кръвното налягане достига много 
високи стойности - ортостатична венозна хипертензия. Физиологич­
ното противодействие на тази хипертензия се осъществява чрез меха­
6низма на мускулната помпа, който се привежда в действие от ритмич­
ното притискане на вените от съкращаващите се при движение муску­
ли. Венозните клапи са негов главен конструкционен елемент. При не­
достатъчност на клапния апарат мускулната помпа губи своята ефек­
тивност, нарушава се оттокът на венозната кръв, чието задържане и 
натрупване във вените води до венозна хипертензия. Същото се полу­
чава при изключване на мускулната помпа като резултат от изправе­
ното и седящо положение на тялото при отсъствие на двигателна ак­
тивност. Въпреки противоречивите хипотези, между повечето от авто­
рите съществува единомислие, че варикозните вени са свързани с не­
достатъчност на клапния апарат, който играе основна роля във веноз­
ната хемодинамика.
Абнормните промени в хемодинамиката на повърхностните вени 
на долните крайници - венозната стаза и венозната хипертензия, въз­
действат на венозната стена по физичен и химичен път. Физичните 
въздействия от страна на кръвта (повишено налягане, shear stress) пре­
дизвикват промени във физиологичната активност на ендотела 
(Boisseau 2003). Усилването на тъканната компресия върху интраму- 
ралните съдове във венозната стена блокира кръвната циркулация в 
тях, което от своя страна води до хипоксия на венозната стена. Наред 
с това и другият източник на снабдяване на венозната стена с кисло­
род - стационираната в лумена кръв, е с понижено съдържание на кис­
лород. В условията на хипоксия ендотелните клетки (ЕК) и гладкомус- 
кулните клетки (ГМК) на венозната стена променят своята физиоло­
гична активност, изработват се активни вещества - растежни фактори, 
матриксни металопротеинази (ММР) и се потиска отделянето на NO. 
В съвкупност и с определена последователност на включване тези про­
цеси осъществяват ремоделиране на венозната стена. На нивото на ма­
гистралните подкожни вени и техните притоци те се манифестират с 
варикозни разширения на вените, а на нивото на микроциркулаторна- 
та част от техния басейн - с кожни промени, включително и с варикоз­
ни язви (Ramelet 2003, Herouy 2004).
Както вече се изтъкна, клапната дисфункция се разглежда като фун­
даментална причина за венозната хипертензия и стаза в повърхностна­
та венозна система на долните крайници. Изследванията на клапния 
апарат на VSM при болни с варикозно разширение на вените, проведе­
ни чрез ангиоскопия на пациенти и върху хирургично екстирпирани
7вени, показват по-малък брой пълноценни клапи в сравнение с този 
при незасегнати вени. Едни автори считат, че първичната венозна ин- 
суфициенция се дължи на отсъствието на достатъчен брой клапи в са- 
фенната система, докато други автори приемат, че клапното уврежда­
не се придобива при развитието на варикозната болест. В единия слу­
чай се касае за предшестваща клапна инсуфициенция, а в другия - за 
увреждане на клапите в резултат на физиологични и патологични про­
мени на венозната стена. Решаването на този въпрос може да има съ­
ществено значение за профилактиката и лечението на хроничната ве­
нозна недостатъчност.
През последните години се разработиха нови оперативни техники 
за лечение на клапната недостатъчност. Днес клапната реконструкция, 
транспозиция и трансплантация са основни хирургически подходи за 
намаляване на инцидентите с язвен рецидив при пациенти с първично 
клапно увреждане. Един от съществените елементи, който може да 
допринесе за по-нататъшното развитие на тези методи, е задълбочава­
нето на познанията за морфологията и биомеханиката на венозните 
клапи.
8ЦЕЛ И ЗАДАЧИ
ЦЕЛ
Целта на настоящата работа е да проучим системно морфологични­
те особености на отделните части на клапния комплекс на vena saphena 
magna и промените, които настъпват в тях при развитието на есенци- 
ална варикоза.
ЗАДАЧИ
За изпълнението на тази цел си поставихме следните задачи:
1. Да проучим структурата на отделните части на венозния клапен 
комплекс на VSM, като използваме хистологични, имунохистохимич- 
ни, ТЕМ- и СЕМ-методи.
2. Да изследваме имунохистохимично и ултраструктурно клетъчни­
те популации в отделните части на венозния клапен комплекс на нор­
мална VSM.
3. Да изследваме морфологичните промени и морфометричните па­
раметри при ремоделирането на частите на венозния клапен комплекс 
в различните стадии от развитието на варикозния процес.
4. Да проучим имунохистохимично и ултраструктурно промените в 
клетъчните популации на клапния комплекс в различните стадии от 
развитието на варикозния процес.
gСОБСТВЕНИ ПРОУЧВАНИЯ
МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ
Настоящото изследване беше проведено, като се спазваха всички 
установени в Медицинския университет - Варна, изисквания и норми 
за етично отношение към болния и изследвания оперативен и трупен 
материал.
Ь ИЗСЛЕДВАНИ МАТЕРИАЛИ
1. МАТЕРИАЛ ЗА ПРОУЧВАНЕ НА КЛАПНИЯ КОМПЛЕКС 
В НЕВАРИКОЗНА VSM
Морфологичните особености на клапния комплекс във VSM бяха 
проучени върху материал от:
А. Подбрани по време на дисекции сафенни вени от 20 крайника на 
10 израснали индивида от трупния фонд на Катедрата по анатомия, 
хистология и ембриология при Медицински университет, Варна. Из­
ползваха се само вени, при които чрез директен оглед по време на от- 
препарирането не се установиха данни за варикозното разширение.
Б. Материал от VSM, взет по време на оперативни интервенции от 10 
пациенти, при които вената беше използвана като автоложен артериа­
лен bypass graft, и от един ампутиран крайник. Материалът се вземаше 
в операционните зали на Клиниката по съдова хирургия при Медицин­
ски университет - Варна, само от пациенти, при които както от анамнес- 
тичното, така и от обективното им изследване не се установиха никакви 
данни за варикозно разширение на вените на долния крайник.
Във всички случаи, независимо от източника на материала, взетите 
за изследване венозни клапи бяха оглеждани със стереомикроскоп. За 
изследване се селекционираха само клапи с напълно запазени клапни 
платна, без видими данни за атрофия.
Изследваният материал от общо 147 клапи беше разделен в три гру­
пи за:
• Светлинно-микроскопско изследване
• Имунохистохимично изследване
• Трансмисионно електронно-микроскопско изследване
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2. МАТЕРИАЛ ЗА ПРОУЧВАНЕ НА КЛАПНИЯ КОМПЛЕКС 
ПРИ ЕСЕНЦИАЛНА ВАРИКОЗА НА VSM
Проучванията върху промените във венозния клапен комплекс при 
развитието на есенциална варикоза на VSM се извършиха върху опе­
ративен материал от 60 пациенти на възраст от 18 до 62 години, взет 
по време на оперативни интервенции в операционните зали на Клини­
ката по съдова хирургия при Медицински университет - Варна и Ка­
тедрата по сърдечно-съдова и гръдна хирургия при Военномедицинс­
ка академия - София. Изследването включва материал само от пациен­
ти с есенциална варикоза на долния крайник, без анамнестични данни 
за прекаран тромбофлебит. Продължителността на заболяването ва­
рира между 2 и 25 години.
Изследвани бяха общо 250 клапи от 60 пациенти (Табл. 1).
Таблица 1. Вид и брой на изследваните клапи във варикозно разширени вени
Вид на клапите Брой
Анатомично пълноценни 32
Морфологично непълноценни в начален стадий на редукция на 
клапните платна 68
Морфологично непълноценни в напреднал стадий на редукция 
на клапните платна 78
Безплатнени клапи 72
Взетите венозни участъци се селекционираха в четири групи за:
• Светлинно - микроскопско изследване
• Имунохистохимично изследване
• Трансмисионно електронно-микроскопско изследване (ТЕМ)
• Сканиращо електронно-микроскопско изследване (СЕМ)
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П. МЕТОДИ НА ИЗСЛЕДВАНЕ
1. СВЕТЛИННО-МИКРОСКОПСКИ МЕТОДИ НА 
ИЗСЛЕДВАНЕ
Материалът, предназначен за светлинно-микроскопско изследване, 
беше фиксиран в зависимост от конкретните цели на изследването в 
комбинация от различни фиксатори.
Използвани бяха оцветявания с хематоксилин - еозин, орцеин, азан, 
и по методите на Mallory и на Van Gieson. Хистологичните срези се из­
следваха с микроскоп Reichert и заснемаха с фотоапарат Exacta или с 
микроскоп OLYMPUS ВХ-50 и се заснемаха с видеокамера. Морфо- 
метричните измервания се извършваха върху дигитални образи с по­
мощта на програмата Image Tool Version 3.00 (The University of Texas 
Health Science Center in San Antonio).
Статистическата обработка на данните е извършена с t критерия на 
Стюдънт - Фишер за оценка на статистическите хипотези чрез сравне­
ние на средни величин:
За статистически достоверни приехме стойности на р < 0.05.
2. ИМУНОХИСТОХИМИЧНО ИЗСЛЕДВАНЕ
За имунохистохимично изследване бяха използвани като първични 
антитела мише моноклонални антитела - анти виментин (Sigma No 
IMMH-10) и мише моноклонално антитяло - анти-а-гладкомускулен 
актин (Sigma No IMMH-2). Кози антимиши имуноглобулин беше из­
ползван като биотинилирано вторично антитяло. Антителата бяха 
предоставени от фирмата производител в готов за употреба вид и бя­
ха приложени върху срезите съгласно указанията без допълнителни 
разреждания. Инкубациите с първичните антитела бяха по 60 минути, 
а с вторичното антитяло - 20 минути. Всички инкубации бяха при стай­
на температура. След това срезите бяха обработени с авидин-перокси- 
даза за 20 минути. Местата на отлагане на антителата се визуализира­
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ха със субстрат, който съдържа хидрогенпероксид и хромоген. Два 
различни хромогена бяха използвани успоредно - З-амино-9-етил кар- 
базол (АЕС) и 3.3 диаминобензидин тетрахидрохлорид (DAB). Някои 
от срезите бяха третирани преди инкубацията с първичното антитяло 
с 0.1% трипсин (pH 7.8) за 15 минути. Контролите, в които първично­
то антитяло беше пропуснато и срезите бяха третирани с биотинили- 
ран негативен контрол, показаха, че нивото на неспецифичното оцве­
тяване във всички случаи е много ниско. Поради това много ясно мо­
гат да бъдат отдиференцирани клетките, показващи позитивна реак­
ция от тези, даващи негативна реакция. Срезите се изследваха с мик­
роскоп OLYMPUS ВХ-50 и се заснемаха с видеокамера.
3. ТЕМ-ИЗСЛЕДВАНЕ
Материалът за ТЕМ-проучване се вземаше в операционната зала, 
като непосредствено след резицирането на вената тя беше поставена 
във фиксатор - 3% или 4% разтвор на глутаралдехид в 0.1М фосфатен 
буфер, pH 7.4. Минималната фиксация продължаваше 2 часа в хладил­
ник на 40С. Фиксираният материал се оглеждаше с помощта на стере- 
омикроскоп и за по-нататъшно включване се вземаха късчета с разме­
ри 0.5/1 - 1/2 мм. Селекционираните участъци се обработваха по стан­
дартната процедура за ТЕМ-изследване. От обработения материал се 
изготвяха полутънки срези с ултрамикротом LKB, които се оцветява­
ха със смес от равни части на 1% разтвори на пиронин и толуидин 
блау. След внимателно оглеждане на полутънките срези се избираха 
репрезентативни участъци, от които с помощта на ултрамикротом 
LKB се изготвяха ултратънки срези. Преди наблюдаване ултратънки- 
те срези се контрастираха с разтвор на Рейнолдс и уранил ацетат. Сре­
зите се наблюдаваха с помощта на трансмисионни електронни микрос­
копи JEM 7А и OPTON.
13
4. СЕМ-ИЗСЛЕДВАНЕ
Материалът за сканираща електронна микроскопия беше фиксиран 
в 3% или 4% глутаралдехид във фосфатен буфер с pH 7.4, постфикси- 
ран в 1% 0 S0 4, двукратно промит с дестилирана вода, дехидриран във 
възходяща серия от етаноли, пропит имерсионно за 5 минути в hexam- 
ethyldisilazane и след това въздушно изсушен. След това се извършва­
ше покриване с паладиум и срезите се изследваха със сканиращ елект­
ронен микроскоп JEOL JSM-36CF (Soquelec LTD, Montreal, Quebec, 
Canada) при 15-25 kV ускоряващ волтаж. СЕМ-изследването беше из­
вършено съвместно с Катедрата по хирургия на Университета Лавал, 
Квебек, Канада и Института по биоматериали на Квебек.
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РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ
Изложените в настоящия труд резултати от проведените изследва­
ния се отнасят до всички части на венозната клапа, така както са иден­
тифицирани от Банков (1968, 1974) и възпроизведени от по-късни ав­
тори (Gottlob, May 1986, Corcos et al 2004). Имат се предвид следните 
части: клапно платно, клапно валче, клапна комисура, стена на клап­
ния синус (фиг. 1).
Фиг. 1. Морфологично пълноценна клапа на 
нормална v. saphena magna (VSM). Надлъжен срез. AZAN, х 40.
1 - клапно платно, 2 - клапен вал, 3 - стена на клапния синус.
Butterworth et al (1992) ги обозначават като "платно, валче, венозна 
стена" комплекс, като отбелязват, че всички части на този комплекс са 
важни за клапната функция. Нашите данни се отнасят за клапи на го­
лямата сафенна вена в норма и при първична варикоза, изследвани с 
еднакви методики - светлинна и електронна микроскопия, приложени 
системно, а така също имунохистохимия и сканираща електронна мик-
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роскопия по целесъобразност. Това обуславя пълна съпоставимост на 
нормалните с варикозните клапи. Включването на статистически дос­
товерни метрични данни за съответни признаци предоставя възмож­
ност за установяване на степенни различия (количествени промени) в 
отделните части на клапния комплекс при сравнение на нормални и 
варикозни вени.
МОРФОЛОГИЧНО ПЪЛНОЦЕННИ КЛАПИ ПРИ 
НОРМАЛНИ ВЕНИ
Клапното платно, което се ограничава между клапния вал и сво­
бодния му ръб, притежава две повърхности. Повърхността, обърната 
към централната надлъжна ос на вената, се означава като аксиална, а 
обърнатата към клапния синус повърхност - като синусна.
Относно морфологията на пълноценните клапи в нормални вени 
данните ни дават основание да считаме, че двете плоскостни части на 
клапното платно - аксиалната и синусната, не представляват огледал­
ни отражения една на друга, което означава, че двете части на платно­
то са асиметрични. Аксиалната част, която се състои от аксиален ендо- 
тел, евентуално със субендотелен слой, и еластична мембрана с приле­
жаща съединително-тъканна строма наподобява интимата на венозна­
та стена в извънклапната област. Синусната част на клапното платно 
се състои само от синусен ендотел и съединително-тъканна строма с 
еластични влакна, но без еластична мембрана.
В литературата съществуват данни за хистологични различия 
между ендотел а от двете повърхности на клапното платно. При си­
нусния ендотел клетките са ориентирани напречно на надлъжната ос 
на съда, докато при аксиалния ендотел тази ориентация е надлъжна, 
така както е в извънклапните участъци на венозната стена. Синусни­
ят ендотел образува различни по дълбочина инвагинации в своята 
базална част, като според нашите данни най-дълбоките достигат до 
средата на платното. Те са описани от Lev и Saphir (1951) и Gottlob и 
May (1986) като крипти и цепки и се свързват с отсъствието на елас­
тична мембрана под този ендотел. Според нас тези образувания уве­
личават в значителна степен обменната повърхност на клапното 
платно в неговата базална задебелена зона и доближават източника
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на снабдяване до дълбоките му слоеве. Клапните платна не съдържат 
капиляри (Банков 1966, 1968) и единственият начин на снабдяване е 
дифузията на хранителни вещества и кислород от венозната кръв. Ре­
зултатите от нашите електронно-микроскопски изследвания показ­
ват, че при ендотела на клапното платно съществуват различия как- 
то от този в извънклапните области на венозната стена, така и меж­
ду двата ендотелни слоя - аксиалния и синусния. В двата ендотелни 
слоя на клапното платно клетките се отличават с присъствието на го­
лямо количество интермедиерни филаменти, формиращи мощни 
снопчета (фиг. 2).
Фиг. 2. Морфологично пълноценната клапа на нормална VSM, х 30 000. 
Ендотелна клетка по аксиалната повърхност на клапното платно (Е). Интерме­
диерни филаменти с различна ориентация, формиращи мощни снопчета (F).
В съдовия ендотел тези филаменти са образувани от протеина ви- 
ментин. Поради това при имунохистохимична експресия на виментин 
тези клетки са силно изявени (фиг. 3).
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Фиг. 3. Морфологично пълноценна клапа на нормална VSM. Надлъжен срез.
Експресия на виментин в клетки на клапното платно, клапния вал и 
стената на клапния синус, х 200.
По-силното присъствие на тези филаменти в клапните платна обус­
лавя противодействието и устойчивостта на ендотела срещу деформи­
ращите сили при функциониране на клапите и специално при затваря­
нето им.
Ултраструктурата на ЕК от двата ендотелни слоя - аксиалния и си­
нусния, показва определени сходства, подобни на тези, описани при 
изследване на животински материал (Hammersen 1970, Bock 1975, 
Geleff 1986), както и на материал от хора (Geleff 1986, Butterworth et al 
1992). Наред c това съществуват степенни различия в някои признаци 
при двата слоя. Синусните ЕК показват по-неспокойна луменална 
плазмалема с по-чести и по-големи по размери инвагинации и различ­
ни по форма и големина евагинати и израстъци (фиг. 4).
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Фиг. 4. Морфологично пълноценна клапа на нормална VSM, х 12 000.
Перинуклеарна зона на ЕК от синусната повърхност на клапното платно (Е).
Субендотелна клетка (SE). Виждат се два ядрени профила на ЕК (стрелки).
Базален израстък на SE (стрелка).
Тези данни са в унисон с експериментално установения факт, че 
синусният ендотел проявява по-голяма реактивност в условията на 
хипоксия, която се проявява с масивна адхезия на левкоцити по си­
нусната повърхност на клапното платно, при почти пълно отсъствие 
на такава по аксиалната повърхност (Coleridge-Smith, Bergam 2003). 
Аксиалният ендотел показва по-силно присъствие на интермедиерни 
филаменти.
Еластичната мембрана, разположена под аксиалния ендотел, е опи­
сана от голям брой автори и нейното съществуване в клапните платна 
на долните крайници при хора не подлежи на съмнение. Bock (1975) от­
белязва отсъствие на еластични елементи в клапното платно, което мо­
же да се обясни с факта, че той е изследвал електронно - микроскопс- 
ки клапи, които са много слабо натоварени (от яремна вена на зайче­
та). При електронно - микроскопско изследване върху животни други 
автори установяват субендотелно присъствие на еластични елементи, 
без да описват еластична мембрана (Hammersen 1970, Geleff 1986). Те­
зи данни не могат да бъдат повод за съмнение в съществуването на 
добре изразена еластична мембрана под аксиалния ендотел на клапни­
те платна, особено във вените на долните крайници у човека.
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На хистологични препарати, оцветени с орцеин, еластичната мемб­
рана е постоянна и непрекъсната структура, а на електронограмите се 
представя като субендотелно разположени поленца с хомогенна сър­
цевина (еластин) и микрофибрили в периферията. Тези данни дават ос­
нование да потвърдим, че при вените на долните крайници у човек 
еластичната мембрана на клапното платно е постоянна и добре изра­
зена структура (фиг. 5).
Фиг. 5. Морфологично пълноценна клапа на нормална VSM. Надлъжен срез. 
орцеин, х 80. Еластична мембрана в клапното платно (стрелка), 
еластични влакна в кпапния вал и стената на клапния синус, в която 
вътрешна еластична мембрана отсъства.
Клапното платно изтънява равномерно в посока от клапното валче 
към свободния му ръб, с изключение на последния, който завършва с 
малко задебеление. Между двата ендотелни слоя се разполага строма- 
та на клапното платно, която се изгражда от фибрилерно междукле­
тъчно вещество и клетки.
Установените от нас стромални клетки по своето положение и улт- 
раструктурни особености могат да се разделят в три групи.
Клетките със субендотелна локализация показват тесни отношения 
с ЕК (фиг. 6).
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Фиг. 6. Морфологично пълноценната клапа на нормална VSM, х 12 000.
Ендотелна клетка по синусната повърхност на клапното платно (Е), 
субендотелна клетка (SE), колагенни фибрили (С). Хетерохроматин на 
ендотелната и субендотелната клетка (1), ядърце (2).
На някои места непосредствено под синусния ендотел те се разпола­
гат по-нагъсто, образувайки клетъчен слой.
Дълбоко разположените стромални клетки са представени в две 
разновидности: клетки с присъствие на синтетико-секреторни орга- 
нели и частична базална ламина, идентифицирани като модифицира­
ни фибробласти (фиг. 7), както и такива с развити синтетико-секре­
торни органели, лишени от базална ламина - типични фибробласти 
(фиг. 8).
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Фиг. 7. Морфологично пълноценната клапа на нормална VSM, х 20 000. 
Стромална клетка на платното (S). Виждат се базална ламина (1), 
цистерни на GER (2), митохондрии (3), облечени везикули (4), 
малък секреторен везикул (5).
Фиг. 8. Морфологично пълноценната клапа на нормална VSM, х 20 000. 
Синтетико-секреторен апарат на стромална клетка, цистерни на GER (1),
Голджи полета (2). Виждат се митохондрии, облечени везикули, 
секреторни гранули. Отсъства базална ламина.
Електронно-микроскопското изследване показва, че клетките със 
субендотелна локализация показват по-голяма пространствена и
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структурна близост с ЕК, отколкото със сгромалните клетки, поради 
което ние ги идентифицираме като отделен вид клетки, свързани с ен- 
дотела. Подобни клетки със субендотелна локализация са описани от 
Hoff и Gottlob (1968) и се тълкуват като заместващи клетки - индикато­
ри за ендотелна регенерация. Според Geleff (1986) те са със светла ци- 
топлазма и се различават от стромалните клетки. Според Hammersen 
(1970) клетъчните елементи в стромата са два основни типа клетки - 
светли и тъмни. Тъмните клетки са по-богати на органели, включител­
но лизозоми, и са разположени централно в по-дебелите платна. Той ги 
идентифицира като модифицирани фибробласти. Според Bock (1975) 
клетъчните елементи на стромата са фибробласти и фиброцити.
ГМК са най-оскъдната клетъчна популация в стромата на клапно­
то платно (Банков 1974, Gottlob, May 1986, Butterworth et al 1992). По­
пулацията от ГМК, която се визуализира предимно в областта на 
прикрепния ръб, в непосредствена близост до клапното валче, е незна­
чителна (фиг. 9). Имайки предвид факта, че на надлъжни срези гладко- 
мускулните снопчета са разположени в основата на клапното платно и 
показват напречна ориентация спрямо дългата ос на съда, ние счита­
ме, че функционалното значение на тези контрактилни елементи е 
сходно с това на мускулните снопчета в клапното валче.
Фиг. 9. Морфологично пълноценната клапа на нормална VSM.
Надлъжен срез. Експресия на а-гладкомускулен актин в 
клетки от дисталната част на клапното платно, в клапния вал и в 
стената на клапния синус (стрелки), х 200.
23
Имунохистохимичното проучване показва, че в стромата на клап­
ното платно наличието на клетки с позитивна реакция срещу монокло- 
нално антитяло за а-гладкомускулен актин е изключение. Тези данни 
кореспондират с данните, получени от Butterwort et al (1992) при из­
ползване на моноклонално антитяло за дезмин и рутинни хистологич- 
ни оцветявания. Те сугестират, че движенията на платната на венозни­
те клапи, които могат да се видят при венозна ехография (Mashiah et 
al 1991) или чрез венозна ендоскопия (Blanchemaison et al 1992, Van 
Cleef et al 1992, Van Cleef 1993), не са функция на контрактилни клет­
ки, разположени в стромата на клапното платно, а чисто пасивни дви­
жения (флотиране), предизвикани от кръвния поток.
Морфологично пълноценните клапи на неварикозната голяма са- 
фенна вена имат високи платна, които в проксималната си част силно 
изтъняват с изключение на свободния ръб. На нашите препарати се 
вижда, че в областта на свободния ръб клапното платно леко задебе­
лява (фиг. 10).
Фиг. 10. Морфологично пълноценна клапа на нормална VSM. 
Надлъжен срез. ХЕ, х 400. Свободен ръб (стрелка).
Средната му дебелина е 10.35±2.24 pm, докато под задебелението на 
свободния ръб тя е 8.39±3.35 pm. На надлъжни срези свободният ръб
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има елипсовидна форма, като надлъжната му ос е успоредна на дълга­
та ос на съда. Тук ендотелните слоеве, които покриват аксиалната и 
синусната повърхности, преминават един в друг. За разлика от силно 
изтънения проксимален участък на клапното платно, където количес­
твото на стромалните клетки е доста оскъдно и на места липсват, то в 
областта на свободния ръб броят им е повишен и достига 6 - 8  клетки 
на срез. Стромалните клетки в областта на свободния ръб на клапно­
то платно са разположени сред оскъдно количество екстрацелуларен 
матрикс. За по-голям брой съединително-тъканни клетки в свободния 
ръб на клапното платно, което "често изглежда задебелено", съобщава 
Geleff (1986).
Според нас кръвният натиск, който се поема от клапното платно 
при затваряне на клапата, се предава както на клапното валче, така и 
на свободния ръб на платното. Логично е да се предположи, че веноз­
ната хипертензия ще индуцира ранните промени в морфологията на 
клапния вал и свободния ръб.
Съществена част от характеристиката на клапното платно в норма 
са метричните признаци. Те представляват основа за оценяване проме­
ните в дебелината на клапното платно при развитие на варикозния 
процес. Такива данни, описани в литературата, липсват. Както беше 
изтъкнато по-горе, нормалното клапно платно е най-дебело в базална- 
та си част, непосредствено до залавната линия и по посока на свобод­
ния ръб става все по-тънко. При изследваните пълноценни клапи на 
нормални сафенни вени дебелината на клапните платна в базалната 
им част е 69,55± 18,68 pm, а в останалата по-проксимална част - 
30,46±8,77 pm, като под свободния ръб тя намалява до 8.39±3.35 pm. 
Средната дебелина на свободния ръб възлиза на 10.35±2.24 pm. Тези 
данни показват, че дебелината на клапното платно от основата до сво­
бодния ръб намалява около 8 пъти, а свободният ръб надебелява само 
с около 20%. Дебелината на клапното платно се дължи основно на де­
белината на стромата, т.е. на количеството фиброзна (колагенна) тъ­
кан и в много по-малка степен на еластичната мембрана и субендотел- 
ния слой под аксиалния ендотел, както и на евентуалното наличие на 
ГМК. Според нашите данни ГМК могат да присъстват в места с дебе­
лина над 60 pm. Тези данни показват, че тъканното напрежение в плат­
ната при затваряне на клапата е най-голямо в нейната базална част и 
по посока на свободния ръб постепенно намалява.
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Основата на клапното платно е прикрепена за венозната стена в об­
ластта на линейно възвишение с елипсовидна форма, наречено клапно 
валче. Клапното валче ограничава клапния синус от дисталната му 
страна и проминира към лумена. То е съставено от съединителна тъ­
кан и гладкомускулни снопчета с различна дебелина. Последните са 
ориентирани по хода на валчето, като в основата на клапата те са нап­
речно разположени. На надлъжни срези през клапата те заемат по- 
малка част от срезната повърхност. Според Банков (1974) клапните 
валчета в бедрената и голямата сафенна вена съдържат гладкомускул­
ни снопчета по цялото си протежение. Butterworth et al (1992) устано­
вяват, че при клапите в югуларната вена клапното валче съдържа само 
фиброзна тъкан, а при клапите в сафенната вена то съдържа не само 
по-голямо струпване на фиброзна тъкан, но и гладка мускулатура.
Според нашите изследвания клетъчните елементи в клапното валче 
са два вида. В по-голямата част от среза те показват позитивна реакция 
спрямо моноклонално антитяло срещу виментин и отрицателна спрямо 
а-гладкомускулен актин - това са клетките от съединително-тъканно 
естество (фиг. 3). В значително по-малка част от среза те показват по­
зитивна реакция спрямо моноклинално антитяло срещу а-гладкомус- 
кулен актин и отрицателна срещу виментин - това са ГМК (фиг. 9). 
Чрез съединителната тъкан на валчето съединително-тъканният скелет 
на венозната стена се свързва със стромата на клапното платно. Под 
луменалния ендотел се намира добре оформена еластична мембрана, а 
под синусния такава липсва.
Базирайки се на общите принципи на функционалната анатомия 
на съдовата стена, ние стигнахме до следната концепция за функцио­
налното значение на клапното валче. Фиброзната компонента на 
валчето поема механичния стрес в залавното място на клапното 
платно при затваряне на клапата, с което се предотвратява неговото 
травмиране. Гладкомускулната компонента по дължината на валче­
то адаптира залавното място на клапното платно при промени в то­
нуса на венозната стена и калибъра на вената. Съществуват условия 
за синхронно съкращаване на мускулните снопчета във валчето и те­
зи от венозната стена, което означава, че при вазоконстрикция залав- 
ната линия на клапното платно също се съкращава и се адаптира към 
промените на обиколката на венозната стена в областта на клапите 
(клапен пръстен). П о аналогичен начин и в синхрон се съкращават и
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разположените в съседство ш вшчето щ
снопчета в базалнага частнаишотоплато, i
ни и с намалени възможности за пасивно
в дължината на залавиата шшя. От гореизложено. 
в базалните чести не тините m em  показват не с
вена близост, но и сходна ио характер и време ф ув
приспособяване на залавното място и прилежащите час.
то платно към промените в състоянието (констрикцш - 
на венозния пръстен.
Комисураляото възвишение се образува от сливането на щ 
на двете съседни валчета. Получените данни показват, че при. 
ценни клапи в нормални вени то съдържа дебело снопче гладкс 
кулни влакна с надлъжна ориентация. В основата си влакната на т 
снопче продължават във вътрешни надлъж
Мускулното снопче е заобиколено от фиброзна тъкан. В страничните 
ръбове на комисуралното възвишение се закрепватрогчетата на съсед­
ните платна, които се разполагат под остър ъгъл (фиг. 11).
Фиг. 11. Морфологично пълноценна клапа на нормална VSM. 
Напречен срез. ХЕ, х 100.
Клапните платна в областта на комисурата образуват остър ъгъл (стрелка). 
1 и 2 - клапни платна; 3 - клапна комисура; 4 - клапен синус.
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Устройството на стената на клапния синус показва определени раз­
личия от венозната стена в извънклапните участъци на вената. Според 
получените данни за клапите на голямата сафенна вена мускулатурата 
на стената в проксимално направление от клапното валче постепенно 
изтънява. Това изтъняване е най-силно изразено в централната част на 
синуса (фиг. 1). Средната дебелина общо за интимата и медията е 
883.58±166.61 pm, като в силно изтънената централна част на клапния 
синус тя е намалена до 668.52 pm. Намалението е почти изключително 
за сметка на циркулярния мускулен слой на медията. В тази зона се на­
мират косо или надлъжно ориентирани мускулни снопчета.
При нашите изследвания на стената на клапния синус се установя­
ва по безспорен начин отсъствие на еластична мембрана, което конт­
растира с постоянното присъствие на такава мембрана в клапното 
платно и извънклапните участъци на венозната стена (фиг. 5). Като 
постоянен признак на диференцировката на венозната стена в област 
на клапите Банков (1968) посочва отслабване или отсъствие на вът­
решна еластична мембрана при наличието "на една, а понякога и две 
такива мембрани в извънклапната област". Това е потвърдено при из­
следванията на Маринов (1969) и Стойнов (1976). Въпреки това, в по- 
късни литературни източници, вътрешната еластична мембрана на ве­
нозната стена в областта на клапата присъства в схематични рисунки 
на клапния комплекс (Gottlob, May 1986, Corcos et al 2000, 2004), кое­
то без съмнение е неоснователно. Според нас отсъствието на вътреш­
на еластична мембрана в стената на клапния синус може да се обясни 
с наличието на еластична мембрана в клапното платно, която при от­
ворена клапа поема и реагира пасивно на колебанията във венозното 
налягане; тази роля в извънклапните участъци на венозната стена се 
изпълнява от вътрешната еластична мембрана.
Нашето разбиране за функционалната анатомия на клапния комп­
лекс е, че структурата на неговите съставки отговаря на двете функци­
онални състояния, в които се намират при отворена и при затворена 
клапа. При отворена клапа клапното платно заляга към венозната сте­
на и заедно с нея отразява натоварването от страна на кръвния поток. 
При това състояние комплексът "клапно платно - стена на клапния си­
нус" изпълнява функцията на венозната стена в извънклапните участъ­
ци и структурите, с които разполага, са сходни - еластична мембрана 
и фиброзна съединителна тъкан в клапното платно, мускулатура и съ-
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единителна тъкан в стената на клапния синус, видоизменени за посре­
щане натоварването при второто функционално състояние. Второто 
функционално състояние настъпва при затваряне на клапата и продъл­
жава до нейното отваряне. През този период клапните джобчета се из­
пълват от ретроградно насочената кръв и я задържат до придвижване­
то им (изстискване или всмукване) по посока на сърцето. Този механи­
зъм действа при изправено положение на тялото и ритмични съкраще­
ния на скелетната мускулатура (ходене, тичане). При затваряне на кла­
пата частите на клапния комплекс са подложени на хидродинамичен 
стрес, който се преодолява от неговите структури. Еластичната мемб­
рана на клапното платно обуславя неговата пасивна разтегливост, 
чийто предел се определя от колагенните влакна в стромата (тяхното 
количество обуславя здравината на платното). Клапното валче чрез 
фиброзната тъкан осигурява пластичност и здравина по линията на 
прикрепване на клапното платно, а чрез мускулните снопчета променя 
дължината на тази линия в съответствие с моториката на венозната 
стена (вазодилатация - вазоконстрикция). В стената на клапния синус 
редуцираният циркулярен мускулен слой намалява нейната съпротива 
срещу издуването (дилатирането) на венозната стена.
АНАТОМИЧНО ПЪЛНОЦЕННИ КЛАПИ ПРИ 
ЕСЕНЦИАЛНА ВАРИКОЗА
При изследванията върху варикозни вени са получени резултати, 
които показват, че при развитието на варикозния процес при клапите 
с макроскопски признаци за пълноценност се установяват промени 
както в конструкцията на клапните платна, така и във финия строеж 
на тъканните компоненти. Те се изразяват в неравномерна дебелина на 
клапното платно, неравномерно развитие на основните слоеве на 
платното, промени в ендотела. Морфологичната характеристика на 
тези клапи показва, че на първо място доминират промените в дебели­
ната на клапното платно и свързаните с това промени в хистологичния 
му строеж (фиг. 12).
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Фиг. 12. Клапно платно - базална част и клапен вал на анатомично
пълноценна клапа на варикозно разширена VSM. Надлъжен срез, ХЕ, х 125. 
Ограничен участък от базалната част на платното (между 1 и 2) с непрекъснат 
слой от ГМК. Крипта в основата на платното (3), гладкомускулни снопчета в
клапното валче (4).
Тази промяна в платното се дължи на промени в структурата на 
стромата му. Въз основа на морфометричния анализ са обособени че­
тири части на клапното платно в посока от прикрепването му към 
клапното валче до задебеления свободен ръб на клапното платно, ко­
ито обозначаваме като базална, междинна, преходна и апикална.
Средноаритметичната дебелина на платното в базалната му част, 
която обхваща почти цялата дистална четвърт от неговата височина, 
възлиза на 99.48±7.86 pm, срещу 69.55±18.68 pm при нормални клапи 
(t = 14.46, р < 0,001).
Стромата на клапното платно, която е изградена от стромални 
клетки и от аморфен и фибрилерен екстрацелуларен матрикс, е еднак­
во задебелена по протежение на цялата базална част на платното. На 
надлъжни срези колагенните влакна и стромалните клетки образуват 
3-4 слоя. Клетъчните елементи са локализирани предимно в аксиална- 
та половина от дебелината на платното. В посока от аксиалната към 
синусната повърхност тяхното присъствие значително намалява.
30
Междинната част на клапното платно е неравномерно задебелена и 
обикновено се отграничава от предшестващата посредством дълбока 
инвагинация на синусната повърхност. В тази част дебелината на 
платното варира в много широки граници от 21.42 до 116.63 pm. Наб­
людават се участъци с различна дебелина - от значително задебелени 
(хипертрофии) до значително изтънени (хипотрофни) (фиг. 13). В заде- 
белените хипертрофии участъци се установява увеличение на колаген­
ните влакна както в цялата дебелина на платното, така и между акси­
алния ендотелен слой и разположената под него еластична мембрана. 
Криптите по синусната повърхност на платното стават по-дълбоки. В 
хипертрофиите участъци дълбочината им достига 60.84 pm, като ня­
кои от тях могат да проникнат до еластичната мембрана.
Фиг. 13. Клаггао платно на анатомично пълноценна клапа на варикозно 
разширена VSM. а - базална част, в - междинна част. Надлъжен срез. 
орцеин, х 100. Добре изразена еластична мембрана. Крипта, стигаща до 
еластичната мембрана (1), хипертрофии (2) и хипотрофни (3) участъци.
В проксимална посока тази част от платното преминава в следваща­
та преходна част. Средната дебелина на платното в тази част намалява 
до 29.80±17.21 pm, а изтънените участъци заемат по-голяма част от зо­
ната. Проксималната, върхова четвърт на платното е най-тънката му 
част по цялата височина, която достига до задебеления му свободен ръб. 
В нея средната дебелина на клапното платно намалява до 11.70 pm. 
Стромалните клетки и междуклетъчното вещество образуват един слой, 
който заема централна позиция между аксиалния и синусния ендотел.
В сравнение с базалните участъци на платната при нормални вени 
се вижда, че дебелината в хипертрофиите зони при варикозните вени е
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с около една трета по-голяма. Освен това хипертрофиите участъци са 
над 5 пъти по-дебели от хипотрофните. Нарушено е постепенното из­
тъняване на клапното платно от основата до свободния ръб, което се 
установява при нормалните вени. Според нас наличието на хипотроф­
ни участъци, разположени между два хипертрофии, не може да има 
адаптивен (функционално целесъобразен) характер. Тази особеност 
следва да се приеме като нарушение на структурата - диспластия. Де­
белината на платното зависи главно от дебелината на стромата - в тън­
ките (хипотрофни) участъци стромата е представена от сравнително 
тънък колагенен пласт.
Свободният ръб на платното на анатомично пълноценните вари- 
козни клапи е силно задебелен (фиг. 14).
Фиг. 14. Клапно платно на анатомично пълноценна клапа на варикозно 
разширена VSM. Проксимална част (1) и свободен ръб (2) на платното.
Надлъжен срез, ХЕ, х 200.
Докато при нормалните вени свободният ръб е образуван от стро- 
мални клетки, разположени в оскъдно количество междуклетъчно ве­
щество, то при клапите на варикозни вени междуклетъчното вещество 
е в значително количество и образува по-голямата част от стромата на 
задебеления ръб. На надлъжен срез през централната част на платно­
то средноаритметичната дебелина на свободния ръб е 59.7±41.43 pm 
срещу 10.35+2.24 pm при клапи от нормални вени (t = 21.27, р < 0.001).
При нормалните клапи дълбочината на криптите не надвишава по­
ловината от дебелината на клапното платно, докато при анатомично
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пълноценните клапи на варикозно разширените вени те стават по-дъл­
боки и могат да проникнат до еластичната мембрана. Еластичната 
мембрана, която се разполага между аксиалния ендотелен слой и под­
лежащите колагенни влакна, е непрекъсната, задебелена и вълнооб­
разно нагъната.
Имунохистохимичното проучване на анатомично пълноценните 
клапи при варикозно разширени вени показва, че с развитието на ва- 
рикозния процес все повече клетки в стромата на платната проявяват 
позитивна реакция за а-гладкомускулен актин, показател за гладко- 
мускулната им природа. Относителният дял на позитивните клетки 
обаче постепенно намалява в посока от основата към свободния ръб 
на клапното платно (фиг. 15).
Фиг. 15. Експресия на а-гладкомускулен актин в базалната част на платното (1), 
клапното валче (2) и стената на клапния синус (3) на анатомично 
пълноценна клапа на варикозно разширена VSM, х 200.
Така популацията от ГМК дава основание да считаме, че появата и 
разпространението им е реакция на адаптация, индуцирана от продъл­
жителната венозна хипертензия. Известно е, че при хипертензия, стаза и 
хипоксия се извършва активиране на ЕК и продуциране от тях на рас­
тежни фактори, които провокират пролиферация на ГМК (Michiels et al 
1995 a, b).
33
Венозната стена в областта на клапата при анатомично пълноцен­
ните клапи на варикозните вени показва определени особености. 
Клапното валче с двете му съставки - съединитеяно-тъканната (фиб- 
розната) и гладкомускулната, са по-добре развити в сравнение с тези 
при неварикозни вени (фиг. 12). В комисуралните възвиш ения се н аб ­
людават по две гладкомускулни снопчета. Стената н а  клапния синус 
показва силно изтъняване, получено за сметка на редукцията на ц и р ­
кулярния мускулен слой на медията. В тази част мускулните снопчета 
са косо ориентирани; в посока на клапното валче се появяват надлъж ­
ни гладкомускулни снопчета. Съотнош ението гладка м ускулату- 
ра/фиброзна тъкан се променя в полза на последната.
На електронно-микроскопско равнище анатомично пълноценните 
клапи на варикозни вени показват ясно изразени отличия от клапите 
на нормални вени. При клапните платна релефът на свободните п о ­
върхности на ЕК е по-сложен - образуванията, свързани с него, са п о ­
вече и по-силно изразени. Израстъците и евагинатите, освен че създа­
ват по-голяма обменна повърхност с кръвта чрез заграж дане на прис- 
тенни пространства, задържат кръвната плазма, която се интернализи- 
ра в ЕК чрез микропиноцитозни везикули (фиг. 16).
Фиг. 16. Анатомично пълноценна клапа на варикозно разш ирена VSM  
Ендотелен слой на клапно платно, ТЕМ , х 20 000. Цитоплазмени израстъци (1), 
паралуменално пространство (2), базална лам и н а  пл лдд^ Пл,..П1ГГ1 .1|:11 , 
контакт от интерди^МВДЩИНвКИ
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Локалните структурни особености на контактната област на ЕК и 
така образуваните цитоплазмени израстъци създават възможност за 
регулиране на периферния (пристенен) слой на венозния кръвоток с 
оглед задържане на макромолекулни съставки на плазмата и тяхното 
интернализиране от микропиноцитозните везикули. Наличието на 
увеличена микропиноцитозна везикулация в областта на повърхност­
ните специализации говори, че свободната повърхност на ЕК е един от 
факторите, определящи интензитета на трансендотелния транспорт. 
Евагинатите от базалната повърхност на ЕК понякога пробиват ба­
залната ламина и навлизат дълбоко в субендотела. Добре изразената 
по цялото протежение на ендотела базална ламина заедно с увеличено­
то количество интермедиерни филаменти обезпечават целостта и опо­
рата на ЕК срещу засилените деформиращи и дестабилизиращи въз­
действия от страна на кръвта. По-силно изразената микропиноцитоз­
на везикулация и по-голямото присъствие на органели, свързани със 
синтетико-секреторната функция, могат да се приемат като морфоло­
гичен израз на физиологичните процеси в ендотела, а именно интензи­
фикацията на обменните и транспортни функции на ЕК и засилената 
синтеза и отделяне на вещества от тях.
За изясняване характера на промените на анатомично пълноценни­
те клапи при варикозни вени трябва да се има предвид преди всичко 
обстоятелството, че се касае за клапи, които са функционирали про­
дължително време в условията на венозна хипертензия, което означа­
ва повишено хидростатично и хидродинамично натоварване от страна 
на венозната кръв. При тези условия промените в отделните съставки 
на клапния комплекс могат да се възприемат като реактивни и приспо­
собителни. Задебелението на клапните платна повишава тяхната здра­
вина. При клапното валче с увеличаване количеството на фиброзните 
и гладкомускулни съставки се повишава здравината на залавното мяс­
то на клапното платно за венозната стена, съответстващо на увеличе­
ния механичен стрес при затваряне на клапата. Изтъняването на стена­
та на клапния синус за сметка на циркулярната мускулатура повиша­
ва разтегливостта на венозната стена и вместимостта на клапното 
джобче. Промените на ендотела на клапното платно, както вече се из­
тъкна, също могат да се приемат като реактивни и приспособителни 
спрямо високото венозно налягане. Наред с това обаче съществуват 
промени, които излизат извън рамките на нормата. Пример за това са
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особеностите на клапното платно, а именно редуването на хипертроф­
ии с хипотрофни участъци, което не може да се приеме за функционал­
но целесъобразно или като адекватен отговор на повишеното натовар­
ване на платното. Същото се отнася и за комисуралното възвишение, 
в което започва процес на фиброзиране. В по-късните етапи мускулни­
те снопчета се заменят с фиброзна тъкан и комисурата се разширява, 
рогчетата на платната се раздалечават, с което започва инсуфициенци- 
ята на клапните платна. Тези промени не зависят от възрастта на ин­
дивида - изследваните клапи са от индивиди с различна възраст. Те мо­
гат да се определят общо като ранна поява на дезорганизация на клап­
ните структури, което може да се означи с термина "диспластия". 
Bouissou et al (1988, 1991) определят като "диспластична" варикозната 
вена, отличаваща се с развитие на плътна фиброзна тъкан, дезоргани­
зация на стената, хиперпластични и дистрофични мускулни слоеве, ко­
ето не зависи от възрастта на индивида.
МОРФОЛОГИЧНО НЕПЪЛНОЦЕННИ КЛАПИ ПРИ 
ЕСЕНЦИАЛНА ВАРИКОЗА
Непълноценните клапи в различните етапи на редукция на клапни­
те платна показват съществени различия от пълноценните клапи и сте­
пенни различия помежду си в зависимост от степента на редукция.
Клапното платно на морфологично непълноценните клапи е с уве­
личена дебелина и е почти еднаква по цялата му височина. При начал­
ните степени на редукция, когато по-голямата част от платното пер- 
систира, средно аритметичната им стойност възлиза на 94.17±29.15 
pm, което означава, че е твърде близка до тази на базалния хипертро- 
фен участък от платното на анатомично пълноценна варикозна клапа. 
Синусната повърхност на платното образува плитки инвагинации на 
ендотела и единични крипти (фиг. 17).
При напреднала редукция, когато клапното платно персистира с 
по-малка част от пълния си размер (фиг. 18), неговата дебелина е зна­
чително по-малка от тази на базалния хипертрофен участък от платно­
то на анатомично пълноценни варикозни клапи, като средноаритме­
тичната им величина възлиза на 56.72±17,20 pm (t = 17.89, р < 0.001).
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Фиг. 17. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Начален стадий на редукция на клапните платна. СЕМ, х 200. 
Крипти по синусната повърхност (1).
Фиг. 18. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM.
1- клапно платно в напреднал стадий на редукция, 2- свободен ръб на платното, 
3- ендотелна повърхност на стената на клапния синус, СЕМ, х 100.
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Това може да се обясни с намалената вместимост на клапното джоб­
че и съответното намаление на натоварването на клапното платно при 
кръвен рефлукс.
Еластичната мембрана, която в основата на клапата е задебелена и 
е разположена под аксиалния ендотел, в посока към свободния ръб се 
дисоциира, постепенно се отдалечава от аксиалния ендотел и в прокси- 
малната част на платното заема централна позиция (фиг. 20). Тази про­
мяна на еластичната мембрана коренно се различава от възрастовите 
промени в нормални вени, където тя задебелява и започва да се отдале­
чава от аксиалния ендотел в обратен на описания ред - най-напред в ба­
залната част, като след това процесът обхваща и другите части по по­
сока на свободния ръб (Банков 1974). Това ни дава основание да счита­
ме, че установените от Bouissou et al (1988) различия на варикозните 
промени от възрастовите промени във венозната стена са валидни и за 
клапните участъци на вената. Имунохистохимичното изследване по­
казва, че клетки, даващи позитивна реакция срещу моноклонално ан­
титяло за а-гладкомускулен актин, се установяват в клапното платно, 
клапното валче и стената на клапния синус. Относителният дял на тези 
клетки във валчето е значително по-голям, отколкото в прилежащия 
участък от клапното платно. При некомпетентните клапи с напреднала 
редукция на клапните платна относителният дял на позитивните клет­
ки значително намалява, а в областта на фиброзната пластинка, която 
навлиза във базалната част на платното, те могат да липсват (фиг. 19).
Фиг. 19. Експресия на а-гладкомускулен актин в морфологично непълноценна 
клапа на варикозно разширена VSM с напреднала редукция на клапните платна
(1), фиброзна пластинка (2), х 100.
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Морфологичните промени, които настъпват в свободния ръб на 
регресиращите клали, са едни от най-значимите морфологични пред­
поставки за развитието на клапната недостатъчност. Свободният ръб 
задебелява и придобива неправилна овална форма, като средната му 
дебелина е 179.6+37.62 pm (3 пъти по-голяма от тази при анатомично 
пълноценните варикозни клапи) (t = 9.14, р < 0.05). На напречен срез 
през ръба се вижда, че непосредствено под ендотела, където аксиална- 
та и синусната повърхност преминават една в друга, се намира тънък 
фиброзен слой с оскъдно количество стромални клетки. В дистална 
посока този слой надебелява и продължава в задебеления субендоте- 
лен слой на аксиалната част на платното и в стромата на синусната му 
част. По такъв начин във вътрешността на свободния ръб се формира 
фиброзна капсула, която загражда пространство с формата на канал, 
в което се разполага рулиран остатък от редуцираното клапно платно 
(фиг. 20).
Фиг. 20. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Клапно платно в начален стадий на редукция, проксимална част и 
свободен ръб на платното. Надлъжен срез, ХЕ, х 200.
Силно задебелен свободен ръб с рулиран остатък от 
редуцираната част на платното (1), фиброзна капсула (2).
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С навлизането в свободния ръб слоевете на платното загубват пра­
вилната си ориентация. При проследяване хода на еластичната мемб­
рана в задебеления свободен ръб на морфологично непълноценните 
клапи се установява, че с развитието на варикозния процес в еластич­
ната мембрана настъпват процеси на ремоделиране и на деструкция. 
Еластичната мембрана, която навлиза в свободния ръб, се набръчква, 
огъва се към стената на клапния синус и се "завива на руло" заедно с 
прилежащите към нея части на стромата (фиг. 21, 22).
Фиг. 21. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Клапно платно в начален стадий на редукция. Проксимална част и свободен ръб 
на платното. Надлъжен срез, орцеин, X 200. Силно задебелен свободен ръб с ру­
лиран остатък от редуцираната част на платното (1), проксимален участък на 
платното с плитка инвагинация (2), дисоциирана еластична мембрана(З), фиброз­
на капсула (4).
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Фиг. 22. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM.
Клапно платно в начален стадий на редукция. Надлъжен срез, орцеин, х 125. 
Участък от платното с дисоциирана и изместена в дълбочина 
еластична мембрана (1), свободен ръб с рулиран остатък от 
клапното платно (2), фиброзна капсула на свободния ръб (3).
С напредването на този процес свободният ръб заема нова част от 
клапното платно, с което то става по-ниско. Според нас задебеление- 
то на свободния ръб на клапното платно е една от проявите на редук­
цията (смаляването) на клапното платно. То се предизвиква от натруп­
ване на остатъци от атрофирали части на клапното платно. Очевидно 
процесът на разнасяне на тези остатъци е по-бавен от процеса на тях­
ното натрупване. Поради това тяхното количество в свободния ръб, 
манифестирано чрез неговото задебеляване, е резултат от дисбаланса 
между натрупване и разнасяне на тези остатъци. При това положение 
може да се приеме, че при ускоряване на клапната атрофия дебелина­
та на свободния ръб се увеличава, а при забавяне на този процес нат­
рупването на нов материал изостава от процеса на разнасянето му и в 
резултат на това дебелината на свободния ръб намалява.
В последните години се установи, че в условията на венозна хипер­
тензия и хипоксия в ЕК се индуцират нови свойства (Michiels et al 2003, 
Pacaud, Loirand 2003, Boisseau 2003, Colleridge-Smith, Bergan 2003, Ley, 
Sperandio 2003). Ендотелната дисфункция се проявява с експресия на
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клетъчно-адхезивни молекули, които предизвикват адхезия, а след то­
ва и миграция на левкоцити във вътрешността на стената (Kogan 
2003). Активираните ЕК отделят растежни фактори, които повлияват 
ГМК: от левкоцитите и/или ГМК се отделят матриксни металопроте- 
инази (Herouy 2004), които заедно със своите инхибитори ремоделират 
междуклетъчния матрикс. Доказано е, че ендотелът на клапните плат­
на се активира така, както и ендотелът на венозната стена. Coleridge- 
Smith и Bergan (2003) установяват в условията на венозна хипертензия 
наличието на левкоцитна адхезия върху синусния ендотел на клапните 
платна. По тази схема биха могли да се обяснят промените и ремоде- 
лирането на клапните платна при варикоза.
При инсуфициентните клапи ЕК на платната показват прояви на 
дисфункция, които с напредване на клапната регресия се засилват. Из­
ложените от нас електронно-микроскопски наблюдения могат да се 
представят обобщено като: засилена везикулация и вакуолизация на 
цитоплазмата, дилатация на цистерните на GER, увеличение телцата 
на Weibel-Palade (фиг. 23), увеличение броя на лизозомите, аутофаго- 
зомите, миелиноподобните телца, митохондрии в различни стадии на 
дегенерация (фиг. 24).
Фиг. 23. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Ендотелна клетка на клапното платно. ТЕМ, х 20 000, телца на Weibel-Palade
(WP).
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Фиг. 24. Морфологично непълноценна клапа с напреднала редукция на 
клапните платна. Ендотелна клетка на клапното платно,
ТЕМ, х 20 000, 1 - аутофагозоми, 2 - лизозоми.
Появяват се големи вакуолоподобни пространства и деструкции на 
матрикса в съседство с полетата на Голджи. В своята съвкупност те по­
казват дълбоко разстройство на функциите на ЕК и наличие на дегене­
ративни промени. По своя характер тези промени в голяма степен съ­
ответстват на варикозните промени в ЕК от извънклапните участъци 
на венозната стена (Маринов 1992).
Венозната стена в областта на непълноценните клапи показва реди­
ца структурни особености, които ги отличават не само от нормалните 
клапи, но и от анатомично пълноценните клапи във варикозните вени. 
В централната част на синуса, под ендотела се намират тънки мускул­
ни снопчета с надлъжна ориентация, разположени сред голямото ко­
личество фиброзна тъкан между тях. В медията вътрешните слоеве са 
изградени от мускулни снопчета с предимно коса ориентация, а във 
външните им слоеве се наблюдават снопчета със смесена ориентация - 
циркуляр™, надлъжни и коси (фиг. 25). В изграждането на стената на 
клапния синус вземат участие и голямо количество фиброзна тъкан.
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Фиг. 25. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Стена на клапния синус. Надлъжен срез, AZAN, х 100. 
Циркулярни (1), коси (2) и надлъжни (3) гладкомускулни снопчета.
Клапното валче показва засилване на фиброзната компонента и 
намаляване, а на определени места и изчезване на гладкомускулната 
компонента. В областта на комисуралното възвишение двете гладко­
мускулни снопчета липсват, а на тяхно място се намира широка плас­
тинка от фиброзна тъкан - разширена комисура, в която клапните 
рогчета са раздалечени и разположени под тъп ъгъл едно спрямо дру­
го (фиг. 26).
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Фиг. 26. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Комисурално възвишение (стрелка). Напречен срез, AZAN, х 100. Отсъствие на 
гладкомускулни снопчета и пълна фиброза на комисуралното възвишение.
При клапи с напреднала редукция на клапните платна комисурал­
ното възвишение не съществува, стената в областта на комисурата е 
изтънена и фиброзирана (фиг. 27).
Фиг. 27. Морфологично непълноценна клапа на варикозно разширена VSM. 
Напречен срез, ХЕ, х 100. Клапни платна в напреднал стадий на редукция. 
Разширена и фиброзирала комисура (стрелка). Свободен ръб (1), 
силно редуцирано клапно платно (2).
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В клапи с напреднала редукция на клапните платна стената на клап­
ния синус изтънява, като средната им дебелина е 437.38±76.55 pm, срещу 
883.58+166.61 pm при нормални клапи (t = 27.54, р<0.001). Присъствие­
то на фиброзна тъкан води до намаляване на компактността на мускул­
ните снопчета. В участъците на най-силно изтъняване на стената се наб­
людават единични компактни мускулни снопчета. Навън от тях се нами­
рат тънки, надлъжно ориентирани мускулни снопчета, които не образу­
ват слой. В субендотелното пространство се срещат отделни ГМК и тън­
ки мускулни снопчета, които се прекъсват от фиброзните огнища.
Електронно-микроскопските данни за ендотела на стената на клап­
ния синус при непълноценните клапи показват уплътняване на клетъч­
ния матрикс, обилна везикулация и вакуолизация, нарастващ брой 
телца на Weibel-Palade. По свободната повърхност на ЕК се намират 
къси цитоплазмени израстъци и дълбоки инвагинации, а по базалната 
повърхност - широки инвагинации и дълбоки протрузии, които про­
никват на различна дълбочина и обхващат разположени в интимата 
колагенни снопчета (фиг. 28). С напредване на клапната регресия в 
стената на клапния синус се увеличава броят на атипичните гигантски 
колагенни фибрили.
Фиг. 28. Морфологично непълноценна клапа с напреднала редукция на 
клапните платна. ТЕМ, х 5 000. Ендотелен слой на стена на 
клапния синус (Е), субендотел (S).
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БЕЗПЛАТНЕНИ КЛАПИ ПРИ ЕСЕНЦИАЛНА ВАРИКОЗА
Безплатнената клапа всъщност е следа от клала, представена само 
от клапни валчета и стена на клапния синус. Резултатите от изследва­
нето показват, че след изчезването на клапното платно диференциров- 
ката на стената се запазва във видоизменена форма. Клапното валче се 
изгражда от фиброзна тъкан с оскъдно присъствие на гладкомускулни 
снопчета. Стената на клапния синус се характеризира със силна фиб- 
роза на интимата и медията и с отсъствие на компактни гладкомускул­
ни слоеве. Гладкомускулните снопчета са предимно коси и надлъжни, 
но на определени места се намират и циркулярни снопчета. Въпреки 
наличието на еластични влакна, и специално на еластичен материал 
под ендотела, вътрешна еластична мембрана, характерна за венозната 
стена в извънклапните области, тук отсъства.
Данните от сканиращата електронна микроскопия показват, че по 
ендотелната повърхност на клапния синус се намират надлъжни и ко­
со ориентирани, проминиращи към лумена интимални ивици, които 
следват посоката на клапното валче. В областта на дисталния участък 
на синуса в близост до валчето те са косо и напречно ориентирани. По 
луменалната повърхност на ЕК се наблюдават множество цитоплазме­
ни израстъци с различна големина. Освен това плазмалемата на ЕК 
образува инвагинации, които допълнително увеличават клетъчната 
повърхност. По луменалната повърхност на някои ЕК се установяват 
и сводести по форма образувания на плазмалемата, които създават 
впечатление за формирането на канали (фиг. 29).
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Фиг. 29. Безплатнена клапа на варикозно разширена VSM. 
Ендотелна повърхност на стената на клапния синус, SEM, х 3000. 
Цитоплазмени израстъци (1), инвагинации, формиращи канали (2).
МЕХАНИЗМИ НА ВЪЗНИКВАНЕ НА 
КЛАПНАТА РЕГРЕСИЯ
Анализът на изнесените морфологични данни за клапите във вари­
козните вени предоставя възможност за разглеждане на някои основни 
въпроси, отнасящи се до характера на клапната регресия и механизми­
те на нейното възникване.
При анатомично пълноценните клапи във варикозните вени клап­
ното платно показва рязко изразени различия от нормалните клапи. 
Въпреки макроскопските признаци на нормални платна те показват 
отклонения в микроскопската и ултрамикроскопската си структура, 
като наличието на хипертрофии участъци, което отговаря на продъл­
жителната венозна хипертензия, и хипотрофни участъци, които може 
да се считат за проява на диспластия. Това обстоятелство трябва да се 
има предвид при използването на такива клапи в реконструктивната 
хирургия на вените, която се прилага в практиката (Perrin 1990, 2000, 
Perrin, Cheatle 1993, Perrin et al 1999, 2000, Perrin, Amould 2004, Corcos 
1992, Corcos et al 1985, 1993, 2000, 2004).
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Задебелението на свободния ръб на клапното платно се дължи на 
набръчкване и рулиране на еластичната мембрана с прилягащата 
строма и вместването им в редуцирано пространство, заградено от ен­
дотел и фиброзен слой - фиброзна капсула. Дебелината на свободния 
ръб при анатомично пълноценни клапи във варикозни вени, която е от 
4 до 7 пъти по-голяма от тази при нормални вени, може да служи като 
показател, че процесът на редукция на клапното платно е започнал. С 
напредването на този процес дебелината на свободния ръб се увелича­
ва, като при инсуфициентни клапи тя е около 3 пъти по-голяма. Уде­
беляването на свободния ръб очевидно се дължи на натрупването на 
остатъци от редуцираната част на клапното платно. При смаляването 
на платното този процес преобладава над процеса на разнасяне на нат­
рупания материал. Първите данни за процесите, които водят до ремо- 
делиране на свободния ръб, бяха съобщени от нас (Маринов, Минков, 
Княжев 1994, Minkov et al 1998).
При анатомично пълноценните варикозни клапи се появяват пър­
вите признаци на фиброзиране на комисуралните възвишения и пър­
вите признаци на задебеление на свободния ръб и смаляване (редуци­
ране) на клапните платна. При клапите в процес на редукция комису- 
рата е изцяло фиброзирана и разширена, а клапните рогчета раздале- 
чени. Според някои автори смалено клапно платно се установява и 
при неразширена комисура (Gottlob, May 1986, Corcos et al 2000,2004). 
Според Ванков (1968) наличието на такива клапи е израз на физиоло­
гичната клапна регресия, която се развива в постнаталната онтогене- 
за. Нашите данни показват, че разширението на комисурата и смаля­
ването на клапното платно са два паралелно протичащи, независимо 
един от друг процеси, но в повечето случаи коекзистиращи поради об­
щите фактори, които ги обуславят - фиброза и диспластия.
Непълноценните клапи и клапната инсуфициенция могат да се 
представят като резултат от два процеса - редукция на клапните плат­
на и раздалечаване на техните рогчета в областта на комисурата пора­
ди нейното разширяване. Промените в клапното валче и в стената на 
клапния синус при напреднала регресия се отличават със силно изра­
зена фиброза и хипотрофни гладкомускулни снопчета. Появата на 
циркулярни мускулни снопчета при напреднала регресия може да се 
обясни като адаптация, свързана с изчезването на клапното платно,
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което води до увеличаване натоварването на венозната стена вследст­
вие на прякото въздействие от страна на кръвния поток.
Ултраструктурните промени на ЕК при анатомично пълноценните 
варикозни клапи имат предимно адаптивен характер и са свързани с 
продължителната венозна хипертензия, докато при напреднала регре­
сия доминират промени с дегенеративен характер. Самата фиброза, 
както и промените с адаптивен характер са свързани с новообразува- 
не и разрушаване на структури, предимно тези на междуклетъчния 
матрикс, което се обозначава като ремоделиране на венозната стена.
Ремоделирането на венозните клапи и на самата венозна стена в из­
вънклапните области се свежда до еднакви по същността си промени - 
фиброза и диспластия. Редуването на хипертрофии и хипотрофни учас­
тъци с резки преходи, наблюдавани при клапните платна на анатомич­
но пълноценни варикозни клапи, напомня за аналогични находки в из­
вънклапните участъци на варикозните вени - редуване на зони с изтъне­
на (хипотрофна) и задебелена (хипертрофна) стена (Leu 1971, Думпе и 
сътр. 1982, Azewedo et al 1991, Machiah et al 1991, Bouissou et al 1991). 
Поради това механизмите на възникване на варикозните промени в 
клапните платна могат да се считат за принципно сходни с тези, които 
предизвикват варикозните промени във венозната стена.
Варикозната болест на долните крайници е "привилегия" на човека 
и се свързва с изправеното положение на тялото, при което кръвта от 
долните крайници се оттича благодарение на дейността на мускулна­
та помпа, чиито главен конструкционен елемент са венозните клапи. 
При недостатъчност на мускулната помпа вследствие на нейното изк­
лючване при изправено или седящо неподвижно положение на тялото 
настъпват хемодинамични нарушения, водещи до варикозните проме­
ни във венозната стена и инсуфициенция на венозните клапи. Клапна­
та инсуфициенция е резултат от два процеса, независими един от друг: 
(а) редукция на клапното платно; (б) фиброзиране и разширяване на 
комисурата. Тези процеси в повечето случаи коекзистират поради об­
щата причина, която ги поражда - венозната хипертензия и свързана­
та с нея фиброза и диспластия във венозната стена и във венозните кла­
пи. Останалите визирани в литературата етиологични фактори - нас­
ледственост, възраст, хормонални влияния, които са в различна степен 
доказани, вероятно се включват в този процес, но остава недостатъч­
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но добре изяснен механизмът на директното им въздействие върху тъ- 
канните компоненти на венозната стена и на венозните клапи. Очевид­
но това е въпрос, който предстои да се изяснява.
Поради това днес можем да приемем, че причината за появата на 
варикозната болест е сумарното въздействие на хемодинамични нару­
шения в комбинация с поредица от други фактори, увреждащи веноз­
ната стена и венозните клапи.
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ИЗВОДИ
1. Ендотелът от двете повърхности на клапното платно показва 
определени различия. Синусният ендотел образува дълбоки ин­
вагинации, проникващи до средата на стромата, каквито при 
аксиалния ендотел отсъстват. Синусният ендотел показва "по- 
неспокойна" свободна повърхност в сравнение с аксиалния ен­
дотел, при който по-силно развитие показват интермедиерните 
филаменти.
2. Клетъчните елементи в стромата на клапното платно притежа­
ват структурни белези, присъщи за модифицираните фиброб­
ласти и фибробластите. В свободния ръб на клапното платно 
има увеличен брой стромални клетки и оскъдно количество ек- 
страцелуларен матрикс.
3. Субендотелните клетки показват по-голяма пространствена и 
структурна близост с ендотелните клетки, отколкото със стро­
малните.
4. Клапното валче представлява специфична диференцировка на 
венозната стена по линията на прикрепване на клапното плат­
но, като фиброзната му компонента поема механичния стрес, а 
гладкомускулните снопчета адаптират залавното място на 
платното към промените в тонуса и калибъра на вената.
5. Структурните особености на клапното платно и стената на 
клапния синус отговарят на двете функционални състояния на 
венозната клапа: (а) при отворена клапа и ламинарен кръвоток 
клапното платно и стената на клапния синус съвместно отразя­
ват хемодинамичните въздействия от протичащата кръв и из­
пълняват ролята на венозната стена в извънклапните участъци; 
(б) при затворена клапа разединените клапно платно и синусна 
стена разполагат със структури, отразяващи натоварването от 
страна на турбулентния кръвоток в клапния синус.
6. При анатомично пълноценните клапи на варикозните вени 
клапните платна показват ясно изразени отличия от тези на 
клапите в нормални вени: (а) базалните участъци на клапните 
платна са с една трета по-дебели, отколкото при нормални ве-
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ни; (б) останалата част от платното притежава хипертрофии и 
хипотрофни участъци; (в) свободният ръб на клапните платна е 
силно задебелен - 4 до 7 пъти повече от този на нормалните ве­
ни; (г) инвагинациите на синусния ендотел (криптите) проник­
ват на значително по-голяма дълбочина; (д) еластичната мемб­
рана е задебелена и вълнообразно нагъната; (е) ГМК в базал­
ния участък на клапното платно се срещат по-често и в по-го- 
лямо количество; (ж) ендотелните и стромалните клетки на суб- 
микроскопско ниво показват степенни различия в структурите.
7. Промените в клапния комплекс при анатомично пълноценните 
клапи на варикозните вени по своя характер са реактивни и дис- 
пластични, представляващи ранен етап от атрофията на клапно­
то платно. Поради това, че в анатомично пълноценните клапи на 
варикозните вени са започнали промени, водещи до клапна ин­
суфициенция, тяхното ползване в реконструктивната хирургия 
на вените подлежи на преоценка.
8. При непълноценните клапи на варикозните вени клапното 
платно показва следните особености: (а) при начална редукция 
на платното средната му дебелина е близка до тази на хиперт­
рофиите участъци в платното на анатомично пълноценните ва­
рикозни клапи, но четири пъти по-голяма от тази в хипотроф- 
ните му участъци; (б) свободният ръб на клапното платно при 
начална редукция е 3 пъти по-дебел от този при анатомично 
пълноценни варикозни клапи; (в) под ендотела стромата се уп­
лътнява и формира фиброзна капсула; (г) еластичната мембра­
на е задебелена, дисоциирана и в посока към свободния ръб 
постепенно навлиза в дълбочина, а във вътрешността на сво­
бодния ръб тя е набръчкана и рулирана.
9. Венозната стена в областта на непълноценните клапи показва 
висока степен на фиброза: (а) в клапното валче се установява 
увеличение на фиброзната компонента; (б) в комисуралното 
възвишение се намира широка фиброзна пластинка, а клапните 
рогчета са раздалечени; (в) стената на клапния синус показва ви­
сока степен на фиброза, хипотрофни мускулни снопчета, нали­
чие и на циркулярни мускулни снопчета.
10. На електронно-микроскопско ниво промените в ендотелните 
клетки на непълноценните клапни платна, както и стената на
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клапния синус при варикозните вени са показателни за дисфун- 
кция и дегенерация на клетките.
11. Клапната инсуфициенция представлява резултат от два проце­
са независими един от друг, но в повечето случаи коекзистира- 
щи, поради общата причина, която ги поражда - венозната хи­
пертензия и свързаната с нея фиброза и диспластия във веноз­
ната стена: (а) редукция на клапното платно, която започва с 
атрофията на хипотрофните му участъци и складиране на тъ- 
канните остатъци в свободния ръб; (б) фиброзиране на комису­
рата (заместване на гладкомускулните снопчета с фиброзна тъ­
кан), раздалечаване на клапните рогчета едно от друго и невъз­
можност за пълно затваряне на клапата.
СПРАВКА ЗА ПРИНОСИТЕ НА 
ДИСЕРТАЦИОННИЯ ТРУД
Изследвани са всички части на клапния комплекс при клапи на го­
лямата сафенна вена в норма и при есенциална варикоза с еднакви ме­
тодики - светлинно- и електронно-микроскопски, като за отделните 
структури освен описателни са получени и метрични данни за устано­
вяване на степенни различия между отделните видове клапи. Касае се 
за: пълноценни клапи в нормални вени, анатомично пълноценни кла­
пи при варикозни вени, непълноценни (инсуфициентни) клапи в нача­
лен и напреднал стадий на клапна редукция. По този начин се обезпе­
чава пълна съпоставимост между отделните видове клапи като усло­
вие за по-точно отчитане на промените в различните етапи на клапна­
та регресия. Други изследвания в такъв формат не са ни известни.
Към известните в литературата различия в релефа на двете повърх­
ности на клапното платно, дължащи се на дълбоки инвагинации (крип­
ти) по синусната му повърхност, настоящето изследване добавя нова 
информация, получена чрез сканираща електронна микроскопия, как­
то и чрез измерване дълбочината на тяхното проникване. За първи път 
се разглежда тяхното значение за увеличаване на обменната ендотелна 
повърхност между кръвта и безсъдовата строма на клапното платно.
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Освен чрез рутинни хистологични оцветявания за първи път ГМК в 
клапните платна се идентифицират и имунохистохимично чрез изявя­
ване с а-гладкомускулен актин, с което се постига по-голяма точност 
и пълнота. На тази основа се установява критична дебелина на муску- 
лизиране на клапното платно (около 60 цт).
Въз основа на получените данни за строежа на клапното валче се 
изяснява и неговото функционално значение - фиброзната му съставка 
противодейства на механичния стрес при затваряне на клапата, а глад- 
комускулната съставка заедно с гладкомускулните елементи в основа­
та на клапното платно приспособяват дължината на залавната линия 
на платното към промените в калибъра на вената.
Установява се отсъствие на вътрешна еластична мембрана в стената 
на клапния синус, с което се решава един спорен в литературата въпрос, 
който е от значение за функционалната анатомия на венозните клапи.
На основата на принципи на функционалната анатомия на веноз­
ната стена се изгражда оригинална концепция за функционалната 
анатомия на венозната клапа чрез уточняване на хемодинамичното 
натоварване на частите на клапния комплекс при двете му функцио­
нални състояния - отворена клапа, отразяваща натоварване на лами- 
нарния кръвоток, и затворена клапа, отразяваща въздействия от тур­
булентен кръвоток.
За първи път се прави отделна характеристика на анатомично пъл­
ноценните клапи при варикозни вени, като се установяват значителни 
различия от пълноценните нормални клапи, както и от непълноценни­
те клапи при есенциална варикоза. Касае се за различия в светлинно- 
микроскопски и електронно-микроскопски признаци, а така също и в 
метрични показатели. Прави се оригиналният извод, че в анатомично 
пълноценните клапи на варикозни вени са започнали процеси, водещи 
до клапна регресия, което налага преоценка на тяхното използване в 
реконструктивната хирургия на вените.
Направена е по-пълна и по-точна характеристика на непълноценни­
те клапи, като са описани редица нови за литературата особености, ко­
ито ги отличават както от пълноценните клапи на нормалните вени, та­
ка и от анатомично пълноценните клапи на варикозните вени. От същес­
твено значение са данните за устройството на свободния ръб при вари­
козните клапи - формирането на фиброзна капсула, заграждаща прост­
ранство, в което се складират остатъци от атрофиралата част на клап-
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ното платно (нагъната и рулирана еластична мембрана с прилежаща 
строма). Първите данни за процесите, които водят до ремоделиране на 
свободния ръб, бяха съобщени от нас (Маринов, Минков, Княжев 1994).
За първи път са изследвани електронно-микроскопски клапните 
платна и стената на клапния синус при клапи от варикозни вени. При 
ЕК на клапните платна и на стената на клапния синус количеството и 
състоянието на набора от органели свидетелства за процеси на дис- 
функция и дегенерация, които при нормалните клапи отсъстват.
Въз основа на литературни данни и собствени наблюдения е обус­
ловена и формирана концепция за два механизма на регресия на кла­
пите при варикоза, които не са причинно зависими един от друг, но в 
повечето случаи коекзистират поради общите причини, които ги обус­
лавят (фиброза и диспластия). Става дума за:
• Редукция на клапните платна чрез хипотрофия и атрофия.
• Раздалечаване на рогчетата и свободните ръбове на клапните 
платна вследствие на фиброзиране и разширение на клапните 
комисури.
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SUMMARY
Morphological features of the venous valves in normal and 
varicose great saphenous vein 
Minko Gospodinov Minkov
The morphological features of the valve complex (leaflet, agger, commis­
sural eminence, sinus wall) of the great saphenous vein, both normal and 
varicose, have been studied. The material investigated consists of 147 valves 
from normal (phlebologically healthy) veins an 250 valves taken from vari­
cose veins. Histological, immunohistological and both transmission and 
scanning electron microscopical methods have been used. Besides morpho­
metric analysis of the structures has been done by means of the programme 
Image Tool Version 3.00. Data obtained were statistically evaluated.
In the leaflets of the normal valves morphometric parameters and some 
new structural peculiarities were established. In addition to the well known 
asymmetry in the histological structure of the leaflet some differences in the 
ultrastructure of the endothelial cells were described. Plasma membrane 
formations (projections, invaginations) are better developed in the parietal 
endothelium compared to the axial one. The intermediate filaments, on the 
other hand, are more abundant in the axial endothelial cells. Subendothelias 
cells with regard to their location and fine structure are closer to endothe­
lial cells than the other stromal cells. Data about the structure of the valve 
agger und valve sinus wall is presented. An attempt to explain the structur­
al features of the valve complex by their hemodynamic loading during two 
functional states of the valve (opening, closure) has been made.
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Anatomically competent valves in varicose veins differ greatly from the 
normal ones: the valve leaflet is thicker in its basal zone, in the rest of it 
there are hypotrophic and hypertrophic sites, the elastic membrane becomes 
thicker and ondulate, the free border is a lot thicker. The changes are qual­
ified as reactive and displastic, due to the long lasting venous hypertension. 
Because of that, these valves have to be reevaluated as graft in the recon­
structive surgery of the veins.
In the incompetent valves from varicose veins the reduced leaflets differ 
from the leaflets of the competent varicose valves as follows: their thickness 
is almost uniform, the free border is much thicker and a fibrous capsule just 
under endothelial layer is present, the elastic membrane is dissociated and 
found in deeper layers. In the interior of the free border the elastic mem­
brane becomes wrinkled and curled, enveloped by the fibrous capsule. The 
vein wall in the region of an incompetent valve is engaged in strongly devel­
oped fibrosis and smooth muscle hypotrophy. In the region of the commis­
sure, instead of smooth muscle bundles, an wide fibrous plate exists. Under 
electron microscope the endothelial cells of the valve leaflet and sinus wall 
of the incompetent valves demonstrate peculiarities, indicative for disfunc­
tion and degeneration.
On the basis of the data obtained the insufficiency and destruction of the 
valves in varicose veins occurs by two coexisting mechanisms: (1) reduction 
of the valve leaflets and accumulation of the remnants in the interior of the 
free border; (2) fibrosis and widening of the commissures and setting apart 
the horns of the leaflets.
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